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た合計 9 回の低用量 AVP の持続点滴静注（0.3-0.8 mU/kg/min）について診療録を用
いて後方視的に検討した。 
対象の妊娠週数は 23(22.5-23.5)(中央値[4 分位範囲])週、出生体重は 466(414-563)
ｇであった。それぞれ AVP投与前後の心拍数、血圧、尿量、前大脳動脈と腎実質内動
脈血流速波形の変化を統計学的に比較した。 AVP 投与前後で、収縮期血圧 
(44[41.0-47.0] から 50[42.5-55.5]mmHg)、拡張期血圧 (17 [15.0-26.5] から 31 
[28.5-33.0] mmHg)、 平均血圧 (26 [24.5-30.5] から 36 [34.5-40.5] mmHg)、尿量
(1.4 [0.2-2.5] から 2.8 [1.0-8.6] mL/kg/hr) はいずれも有意な上昇が観察された。
腎実質内動脈血流速波形から算出した resistance index (1.0 [0.96-1.0] から 0.8 


























くつかの動物実験や in vitroの研究では低用量 AVPが腎血管拡張作用をもたらすと


























ブミン製剤、γグロブリン製剤、新鮮凍結血漿のいずれかを 10-20 ml/kg 投与した。
これらの血液製剤は、超低出生体重児が低蛋白血症、低 IgG血症、血液凝固因子の低
下をしばしば認めるため病態に合わせて使用した。本研究の症例は
TTTS(twin-to-twin transfusion syndrome; 双胎間輸血症候群)やステロイド投与に
よる心筋肥厚を来たしており肥大型心筋症様の病態が考えられたため、心収縮力増強
作用の強いノルアドレナリンは用いなかった。新生児における AVP投与量の判断基準
となるような報告はない。成人では敗血性ショックに対し 0.01から 0.04 U/minで血
圧上昇作用があるとされている 7)。本研究で AVP開始量は、超低出生体重児に対し 1-10 
mU/kg/minで使用している Ikegamiらの報告 5)を参考に担当医である新生児科医の判
断に基づき決定した。Ikegamiらは低ナトリウム血症などの副作用を報告していたた


























 慢性肺疾患は修正 36週を越えても酸素療法を必要とするものとした 12)。TTTSは超
音波検査で診断し、妊娠初期に一方の児に羊水過多（最大羊水深度 8cm以上）ともう
一方の児に羊水過小（最大羊水深度 2cm以下）を認めるものとした 13)。敗血症は感染
症を起因とした SIRS(systemic inflammatory response syndrome)と定義し、SIRSと
は次の 2項目以上の異常を満たすものとした：体温、心拍数、呼吸数、血液ガス、白
血球数 14)。血行動態的に有意な PDA（patent ductus arteriosus;動脈管開存症）は
超音波検査において左右シャント、左心房の拡張が存在し、以下の臨床所見を伴うも
のとした：頻脈、低血圧、脈圧差、酸素や人工呼吸器の設定上昇、X 線写真で心拡大
または肺うっ血像 15)。壊死性腸炎は Bell 分類のステージ 2 以上で、腸間壁の気腫、
門脈ガス、または外科手術による診断とした 16)。 
＜統計学的解析＞ 
すべての値は中央値（4分位範囲）で示した。統計学的解析では Wilcoxon’s signed 








中央値 23週(22.5-23.5)、出生体重は 466 g(414-563)であり、すべての患者が在胎週
数 25 週未満の超早産児であった。症例 1 は 3 回、症例 2 から 4 は 2 回 AVP 投与を行
なった。AVP の開始量は 0.3-0.8 mU/kg/min であった。AVP 開始時の合併症として、
症例 1、2 は慢性肺疾患、症例 3、4 は TTTS の受血児であり動脈管が開存していた。
いずれの症例も敗血症を発症していなかった。AVP開始時の日齢は、症例 1、2は生後
24 から 31、症例 3 は生後 2 と 3、症例 4 は生後 2 と 15 であった。AVP が開始される
前、前大脳動脈の RIが 0.75以上または腎区域動脈の拡張期血流の途絶が確認された。
9 例の AVP 使用例のうち 8 例でドパミン（3-8 μg/kg/min）とステロイド（ハイドロ
コルチゾン 2.4-8.2 mg/kg/day またはデキサメサゾン 0.04-0.13 mg/kg/day）を使用
していた(表)。 
AVP投与前後で、心拍数(152[146-160]から 152[147-158]bpm、p=1.000)に有意な変
化は観察されなかったが、収縮期血圧 (44[41.0-47.0] から 50[42.5-55.5]mmHg, 
p=0.035)、拡張期血圧 (17 [15.0-26.5] から 31 [28.5-33.0] mmHg, p=0.015)、 平
均血圧 (26 [24.5-30.5] から 36 [34.5-40.5] mmHg, p=0.011)(図 1)、尿量(1.4 
[0.2-2.5] から 2.8 [1.0-8.6] mL/kg/hr, p=0.018)(図 2)はいずれも有意な上昇が観
察された。腎実質内動脈血流速波形から算出した RI (1.0 [0.96-1.0] から 0.8 
[0.71-0.91], p=0.008)、収縮期最高血流速度 (40 [27.2-50.6] から 28 [16.0-28.9], 
p=0.038)(図 3)に有意な低下が観察された。前大脳動脈血流速波形(n=5)の RI  (0.79 
[0.76-0.92] から 0.69 [0.65-0.76], p=0.043)に有意な低下が観察されたが、収縮期
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最高血流速度 (21.8 [16.2-25.0]) から 20.2[17.0-20.6]), p=0.686)に有意な変化
は観察されなかった。また、腎区域動脈または前大脳動脈の拡張期血流が途絶してい
た症例では全例で血流が連続性となった。血清 Na 濃度 (130[126-137]から
133[124-137]mEq/l, p=0.594)、乳酸値(24.3[19.9-33.9]から 26.9[19.6-31.4]mg/dl, 
p=0.374)には有意な変化は観察されず、壊死性腸炎を発症した児はいなかった。しか
し表に示した患者の中で、症例 3、4 では AVP 投与後の血圧上昇とともに動脈管開存


















果は過去の動物実験や in vitroの研究で低用量 AVPが腎血流増加をもたらしたとの
結果と一致する。Rudichenkoらは低用量 AVP による腎血流増加作用が一酸化窒素(NO)
合成阻害薬である L-NAMAによって消失することから、腎での NO合成が血管拡張作用

















の成人で血中 AVP濃度が 3.1±0.4 pg/mlと低値であったものが、0.01 U/minの AVP
投与により 27 pg/mlまで上昇し血圧の上昇を得たとの報告があるが 7)、本研究にお








TTTS受血児の血中 AVP濃度は TTTSのない一卵性双胎と比べて低いと述べている 21)。
したがって慢性肺疾患と TTTSという循環動態は異なるものの、本研究の症例は共通
して生育限界で出生し合併症とたたかってきた超低出生体重児であり、コルチゾル
と AVP両方が欠乏した結果 AVP持続静注が生理的量の AVPの補充療法となった可能
性があると考えた。本研究では AVP投与開始時において 9回中 8回でドパミン (3-8 
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AVP投与前後の尿量の変化を示した（個々の AVP投与[ , n=9]、中間値[ ]）。*p = 
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AVP投与前後の RI(A)、収縮期最高血流速度(B)の変化を示した（個々の AVP投与[ , 






10. 表  患者と臨床背景 
        
患者   AVP投与回数 a 性別 妊娠週数 出生体重      
(g)  
合併症       AVP開始時 
日齢(日)  





デキサメサゾン   
(mg/kg/day) 
AVP 開 始 量
(mU/kg/min)  
1 1 男  22 424 CLD  26 6 4.6 ― 0.5 
2 29 8 8.2 ― 0.8 
3 31 8 6 ― 0.5 
2 4 女  23  404 CLD  24 3 ― 0.04 0.5 
5 27 3 2.5 ― 0.3 
3 6 女  24 619 TTTS, PDA  2 6 8 ― 0.3 
7 3 6 2.4 0.13 0.5 
4 8 女  23 507   TTTS, PDA      
CLD 
2 0 ― ― 0.5 
9 15 7 ― 0.05 0.5 
       
 
   
  中央値       
(4分位範囲)b   
  23.5 (0.4)  489 (49)    18 (4)  5.0 (0.9)  3.5 (1.1)  0.07 (0.02) 0.5 (0.05)  
           
AVP: アルギニン・バゾプレッシン, DOA: ドパミン,  CLD: 慢性肺疾患, TTTS: 双胎間輸血症候群の受血児 
PDA: 動脈管開存症 
aAVP投与は合計 9回行なった。   
        
b最下段の値はすべて、中央値（4分位範囲）で表した。 
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